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b. 128-Acetoxy-pregnan-3,20-dion (XXX).

5,5 g Dien-monoacetat 16ste man in 30 ecm?® Chloroform und 100 em?® Eisessig und
liess innerhalb einer Stunde bei 15—20° eine Lésung von 5 g Chromtrioxyd in 4 em?
Wasser und 23 cm? Eisessig zutropfen. Nach 3 Stunden wurde das Reaktionsgemisch in
Wasser gegossen und nach Zugabe von etwas Hydrogensulfit mit Ather ausgeschiittelt.
Die neutral gewaschene Lésung lieferte nach dem Eindampfen 5,0 g eines rétlichen
Harzes, das man in iiblicher Weise mit (irard-Reagens behandelte. Die auf diese Weise
gewonnene Ketonfraktion krystallisierte nach Zusatz von etwas Isopropylather in Form
eines feinen Pulvers, das bei 126,5—127° schmolz. Durch mehrmaliges Umkrystallisieren
aus Aceton wurden feine, zu Drusen verwachsene lanzettformige Nidelchen erhalten. Auch
diescs Diketon erwies sich als dimorph: denn es schmolz zuerst bei 130—131°, erstarrte
wieder zu breiten Prismen und schmolz endgiiltig bei 136°.

Die Mischprobe mit einem von Hegner und Reichsiein in anderer Weise gewonnenen
Priparat zeigte keine Schmelzpunktserniedrigung.

Die Analysen wurden unter der Leitung von Hrn. Dr. (fysel in unserem mikro-
analytischen Laboratorium ausgefiihrt.

Wissenschaftliche Laboratorien der Ciba, Basel.
Pharmazeutische Abteilung.

216. Zur Kenntnis des Abbaues der Aminosiuren
im tierisechen Organismus.
4. Uber den oxydativen Abbau der Aminosiuren im Gehirn
von S, Edlbaeher und 0. Wiss,
(25. X. 44.)

In unserer friheren Mitteilung!) haben wir iiber den Abbau ver-
schiedener Aminosiuren durch Gehirnhackbrei berichtet. .In Er-
weiterung der urspriinglichen Versuche von Weil- Y alherbe®) kounte
gezeigt werden, dass unter den gewihlten Versuchsbedingungen zer-
kleinertes Gehirngewebe nicht nur I-Glutaminsiure, sondern auch
I- und d-Alanin, I- nud d-Valin, I- und d-Leuciu, I- und d-Asparagin-
sdure oxydativ desaminiert. In Fortsetzung dieser Untersuchungen
haben wir nun festgestellt, dass durch Gehirngewebe auch I- und
d-Isoleucin, I- und d-Phenylalanin, d-Histidin, I-Arginin, {-Ornithin,
I-Lysin und I-Tryptophan oxydativ desaminiert werden. In Uberein-
stimmung mit den Ergebnissen unserer letzten Mitteilung zeigte es
sich auch hier, dass die unnatiirlichen d-Formen der Aminosiduren
viel intensiver desaminiert werden als ihre optischen Antipoden. Als
Mass fiir den Abbau haben wir wieder die Ammoniakbestimmung
nach der Conway’schen Diffusionsmethode verwendet. In manchen
Fillen ist bei den Atmungsversuchen kein Sauerstoff-Mehrverbrauch

1) Helv. 27, 1060 (1944). ?) Biochem. J. 30, 665 (1936).
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bei Zusatz einer Aminosiure zu beobachten. Dies kommt daher,
dass die in dem Enzym-Material schon vorhandenen oxydierbaren
Substanzen mit der zugesetzten Aminosdure um den Sauerstoff kon-
kurrieren. Diese sogenannte Leeratmung des Enzym-Materials ist
manchmal sehr stark. Wir haben schon in den beiden Mitteilungen
mit H. Grauer!) auf diese Tatsache hingewiesen.

Da die erwihnte Conway’sche Ammoniak-Bestimmungsmethode
es nun gestattet, noch wenige Gamma gebildeten Ammoniaks mit
grosster Sicherheit zu bestimmen, ist erst durch Anwendung dieser
Versuchstechnik der Nachweis des Abbaues vieler Aminosiuren mog-
lich gewesen. Die unnatiirlichen Aminosiuren der d-Reihe werden
iiber zehnfach, in einzelnen Fillen sogar hundertfach stirker ab-
gebaut als die Aminosiuren der natiirlichen I!-Reihe. In manchen
Fillen liegen die gebildeten Ammoniakwerte fiir die I-Aminosiduren
gerade an der Grenze der Leistungsfihigkeit der Methodik. Durch
sorgfilltigste Kontrolluntersuchungen sind aber auch diese Abbau-
werte durchaus sichergestellt.

Dass es sich bei diesen Abbauversuchen um aerobe Desaminie-
rungen handelt, konnten wir dadurch beweisen, dass wir die gleichen
Abbauversuche in Stickstoff-Atmosphire durchfithrten, wobei sich
keine Ammoniakbildung feststellen liess. In unserer vorherigen Mit-
teilung hatten wir im Anschluss an die Untersuchungen tiber das
Abderhalden’sche Schoekphinomen, das namentlich bei Tauben nach
Injektion von d-Alanin auftritt, die Méglichkeit erwogen, dass diese
Symptome durch Blockierung lebenswichtiger Stoffwechselvorginge
des Gehirns durch d-Alanin bedingt wiren. Auf Grund dieser Uber-
legung hatten wir in der fritheren Mitteilung schon Konkurrenz-
versuche zwischen verschiedenen d- und Il-Aminosduren mitgeteilt,
welche ergaben, dass bei Wahl von geeigneten Aminosiure-Konzen-
trationen sehr intensive Konkurrenzen um den Sauerstoff-Ver-
brauch auftreten konnen. Diese Konkurrenzversuche bildeten einen
deutlichen Hinweis, dass beim Abderhalden’schen Schockphinomen
wahrscheinlich ebenfalls derartige Konkurrenzen auftreten. Wir
werden in einer folgenden Mitteilung auf diese eigentiimlichen Ver-
hiltnisse ausfiithrlich zuriickkommen.

Weiterhin wurde die Intensitit der oxydativen Desaminierung
in Gehirn-, Leber- und Nierengewebe, das in gleicher Weise pripariert
worden war, verglichen. Solchen Vergleichen haftet natiirlich eine
Willkiir an, denn es werden die Abbauwerte auf das Organvolumen
oder das Organgewicht bezogen. Bei der grossen histologischen Ver-
schiedenheit der verglichenen drei Organe sagen derartige Ver-
gleichswerte natiirlich nur bilanzmissig etwas iitber die Intensitéit
des Eiweiss-Stoffwechsels in den betreffenden Organen aus. Man

1) Helv. 27, 151 und 928 (1944).
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konnte sich aber vorstellen, dass gewisse Zellarten oder Zellbezirke
in den verschiedenen Organen die oxydative Desaminierung in gleicher
Intensitit durchfiibren. Nur kann dies mit der vorliegenden Methodik
nicht bewiesen werden. Bei der Besprechung der Ergebnisse werden
wir auf diesen Punkt noch zuriickgreifen.

In einer fritheren Mitteilung haben S. Edlbacher, E. Goldschmidt
und V. Sehldppil) namentlich in bezug auf die Dephosphorylierungs-
reaktion Untersuchungen mitgeteilt, welche eine eigentiimliche Reak-
tionstrigheit der Gehirnsubstanz gegeniiber anderen Geweben be-
wiesen. Diese Versuche stehen in einer gewissen Ubereinstimmung
zu den oxydativen Desaminierungsvorgangen des Gehirns, die auch
bilanzmissig relativ geringfiigig sind, mit Ausnahme der schon von
Weil-Malherbe (1. ¢.) nachgewiesenen dominierenden oxydativen Des-
aminierung der I-Glutaminsiure. Dass tatsidehlich grosse Unter-
schiede durch den histologischen Bau des Gehirns bedingt sind,
wurde schon in unserer letzten Mitteilung auf Grund der Atmungs-
grosse verschiedener Gehirnpartien gezeigt.

In den mitgeteilten Versuchen liess sich ein Abbau der ver-
schiedenen Aminosduren meist nur bei Anwendung von ganz un-
physiologisch hohen Substratkonzentrationen nachweisen. Dies muss
aber nun nicht bedeuten, dass unter physiologischen Bedingungen
tatsidchlich kein Abbau stattfindet. Im intakten Gehirngewebe finden
neben den Desaminierungsvorgingen sicher eine grosse Zahl von
aminierenden und umaminierenden Reaktionen statt, sodass normaler-
weise Ammoniak im freien Zustand gar nicht auftreten kann. Es ist
dementsprechend von vornherein zu erwarten, dass erst bei An-
wendung sehr hoher Substratkonzentrationen das Gleichgewicht des
Reaktionsablaufs so weit verschoben wird, dass freies Ammoniak
nachweisbar wird.

Die antipodische Hemmung des Aminosdure-Abbaues, die der
eine von uns (£.)%?) am Beispiel der Histidase nachgewiesen hat,
Iisst sich, wie schon oben erwihnt, beim oxydativen Aminosidure-
Abbau weitgehend beobachten. Ihr Aunftreten weist darauf hin, dass
wahrscheinlich die einzelnen Aminosiure-oxydasen gemeinsame Komnt-
ponenten besitzen. Wir werden in einer folgenden Mitteilung genauer
darauf eingehen.

Experimenteller Teil.

Die Bereitung des ausgewaschenen Hackbreies des Gehirns, die Messung des Sauer-
stoff-Verbrauches, die Bestimmung des gebildeten Ammoniaks sind in der letzten Mit-
teilung beschrieben. Der Leber- und Nierenhackbrei wurde in der gleichen Weise herge-
stellt und ausgewaschen. Der Gehirnhackbrei wurde jeweils ohne Pufferzusatz in die
Warburg-Gefasse pipettiert. Es hat sich als notwendig erwiesen, zum Leber- und Nieren-
hackbrei etwas Puffer zuzugeben, damit sich das Material in die Pipette aufsaugen liess,
und zwar wurde !/, des Organgewichts Puffer zugesetzt. Fiir alle Versuche verwendeten

1y Z. physiol. Ch. 227, 118 (1934). 2) Z. physiol. Ch. 265, 61 (1940).
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wir Sgrensen-Phosphatpuffer pyg = 7,0. Die Versuchsdauer betrug immer eine Stunde.
Das Gesamtfliissigkeitsvolumen ist bei den einzelnen Tabellen angegeben. Die angege-
benen Konzentrationen sind als Endkonzentration des jeweiligen Ansatzes zu be-
trachten. Der Sauerstoffverbrauch ist in den Tabellen mit einem + bezeichnet. Ist der
Sauerstoffverbrauch kleiner als der des Leeransatzes, so findet sich ein — vor den Ziffern.
Fir die Versuche in Stickstoff-Atmosphire haben wir die Gefisschen mit einem kraftigen
Stickstoff-Strom, der durch Pyrogallollésung und iiber glithende Kupferwolle geleitet
wurde, wihrend 10 Minuten durchstrémt. Die in den folgenden Tabellen zusammen-
gestellten Abbauwerte sind als Einzelwerte vielfach wiederholter Untersuchungen zu
betrachten, die prinzipiell immer das gleiche Resultat ergaben.

Tabelle 1.
Abbau weiterer Aminosiuren.
Gesamtflissigkeitsvolumen = 4 c¢m3.
Ratten-Hirnhackbrei = 1 cm3.

mm? O,-Verbrauch{ ~H Bi}lhdHa
Aminosiuren Mol | Sauerstoff- | abziiglich 1'3)1‘ P 3 bl . ulr.lgh
Verbrauch Leerwert 1dung | abzuglic
Leerwert
— — 152 s 37 —
I-Phenylalanin . .| m/10 161 + 9 45 8
d-Phenylalanin . .| m/20 191 +39 106 69
— — 179 — 37 —
[-Isoleucin . . . .| m/10 156 - 23 43 6
d-Tsoleucin . . . .| m/10 195 +16 79 42
— — 134 — 38 —
[-Arginin . . . .| m/10 159 +25 48,5 10,5
{-Lysin . . . . .| m/10 143 + 9 45 7
— — 91 — 23 —
[-Tryptophan . .[ m/15 79 —12 28 5
[-Ornithin . . . .| m/10 100 + 9 32 9
— — 211 — 45 —
I-Histidin . . . .] m/10 194 -17 15 0
d-Histidin . . . .| m/10 235 +24 58 13
Tabelle 1a.
Gesamtilissigkeitsvolumen = 2,5 cm?3.
Ratten-Hirnhackbrei == 0,5 cm?.
mm3 0,-Verbrauch| . «/.NH;,-
Aminosi Mol | Sauerstoff- ~abzt‘iglich 7 NHy- Bildung
Aminosiduren Mo 2 Bildung | abziiglich
Verbrauch Leerwert
Leerwert
— — 72 - 14 —
{-Tyrosin. . . . .| m/60 56 — 16 13,5 -0,5
Glykokoll . . . .| m/8 72 0 15 1
Alykocyamin . .| m/10 63 — 4 14 0
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Tabelle 2.
Abbau der Aminosduren in Stickstoff-Atmosphaire.

Gesamtfliissigkeitsvolumen = 4 cm?3.
Ratten-Gehirnhackbrei = 1 cm3.

» Ammoniak
Aminosédure Mol y Ammoniak | abziiglich
Leerwert
— , — 21,5 —
d-Alanin . . . . m/10 19 -2,5
l-Alanin . . . . m/10 20 -1,5
d-Valin . . ., . . m/10 20 -1,5
I-Valin . . . . . m/10 ‘v 19 -2,5
—_ — 12 —
d-Leucin . . . . m/15 13,5 1,5
I-Leucin . . . . m/15 14,5 2,5
d-Isoleucin . . . m/15 15,5 3,5
l-Isoleucin . . . m/15 12,5 0,5
— — 17 -
d-Phenylalanin . m/15 17 0
l-Phenylalanin . m/15 19 2
d-Histidin . . . . m/10 17 0
_— — 11 —
I-Tryptophan . . m/12,5 12,5 1,5
[-Ornithin . . . m/10 12
l-Arginin . . . . m/5 11,5 0,5
[-Lysin. . . . . m/5 11 0

Tabelle 3.
Konkurrenzversuche zwischen den optischen Antipoden.

Gesamtfliissigkeitsvolumen = 4 cm?3.
Ratten-Gehirnhackbrei = 1 cm?3.

| NH.-
mm?3 Q,-Verbrauch b Vs
Aminosiduren Mol | Sauerstoff- 2abzijiglich y.NH"- Bﬂ-(.im-lg
Bildung abzlglich
Verbrauch Leerwert Leerwert
— — 47 — 23 —
l-Alanin . . . . |m/10 | 72 + 25 3¢ 11
d-Alanin . . . . |m/10 ¢ 194 + 147 87,5 64,5
l-Alanin+ . . . |m/10 | o :
210 +163 91 68
d-Alanin . . . . |m/10 |
—_— _— 73 — 245 —
I-Valin . . . . . m/10 86 + 13 34,56 10
d-Valin . . . . . m/10 106 + 33 55 30,5
[-Valin+ . . . . |m/10 = -
113 + 40 | 5 30,
d-Valin . . . . . m/10 | P °
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Tabelle 3 (Fortsetzung).

mm3 0,-Verbrauch| | opr ? NH,-
Aminosiuren Mol | Sauerstoff- | abziiglich | &, 7 3 Bildung
Bildung | abuziiglich
Verbrauch Leerwert Leerwert
_— — 84 — 24,5 —
[-Leucin . . . . |m/11,5 96 + 12 31 6,5
d-Leucin . . . . |m/15 100 + 16 48 23,5
l-LeucTn+ . . . im/f11,5 o7 4+ 13 45 20,5
d-Leucin . . . . |m/15
— — 126 — 25,5 —
l-Isoleucin . . . |m/10 135 + 9 30 y
d-Isoleucin . . . !m/10 153 + 27 49 23,5
l-Isoleuc%uﬂ- . . m/10 153 L 27 44 18,5
d-Isoleucin . . . |m/10
_ — 114 — 28 —
l-Phenylalanin . |m/11,5 119 + 5 35 7
d-Phenylalanin . |m/11,5 152 + 38 120 92
Z-Phenyla.lan%n—{- m/11,5 147 + 33 96 68
d-Phenylalanin . m/11,5l
— — 211 o 43 —
[-Histidin. . . . |m/10 194 — 17 45 0
d-Histidin. . . . |m/10 | 235 + 24 58 13
[-Histidin+ . . . jm/10 | = -
i 216 3 8
d-Histidin. . . . |m/10 | T >

Aus den obigen Tabellen ergibt sich also, dass ausser den in der 3. Mitteilung er-
wahnten Aminosduren durch Gehirngewebe I- und d-Isoleucin, l- und d-Phenylalanin, d-Hi-
stidin, l-Arginin, {-Ornithin, I-Lysin und I-Tryptophan oxydativ desaminiert werden, wih-
rend bei Glykokoll, I-Histidin und Glykocyamin keine Amnmoniakbildung nachweisbar ist.

Tabelle 2 zeigt, dass tatsichlich in Stickstoff-Atmosphire keine messbaren Ammo-
niakmengen nachgewiesen werden kénnen. Der Abbau der Aminosduren durch Gehirn-
hackbrei geht also nur unter aeroben Bedingungen vor sich. Es sei iibrigens ausdriicklich
erwiahnt, dass man bei Ersatz des Sauerstoffs durch andere Wasserstoff-Akzeptoren wie
Methylenblau etc. nach der Thunberg’schen Methodik die oxydative Desaminierung der
Aminosiduren im Gehirn ebenfalls beobachten kann.

Die in Tabelle 3 wiedergegebenen Konkurrenzversuche zeigen deutlich, dass die
l- und d-Substrate um das Enzym konkurrieren. Es ist auch noch zu erwihnen, dass mit
zunehmender Linge der C-Kette ansteigend von Alanin - Valin > Leucin ein An-
steigen der konkurrierenden Hemmung zu beobachten ist.

Der Vergleich des Abbaues der verschiedenen Aminosiuren im Gehirn-, Leber-
und Nierengewebe ergibt bei allen drei Organen, dass sie sich prinzipiell gleich verhalten.
Wenn tatsichlich im Gehirn der Abbau der meisten Aminosiuren, bezogen auf das Organ-
gewicht, sehr geringfiigig erscheint, so ist zu bedenken, dass durch den grossen Lipoid-
reichtum des Nervengewebes hier spezielle Verhiltnisse bestehen. Wie schon eingangs
hervorgehoben wurde, erscheint es wahrscheinlich, dass ganz bestimmte histologische
Elemente die oxydative Desaminierung der Aminossuren durchfiihren. Es muss in diesem
Zusammenhang auf die zahlreichen Beobachtungen von T'. Caspersson!) hingewiesen

) 1) Zusammenfassende Darstellung: Acta Radiol. Suppl. 46, Stockhiolm 1942 sowie
Naturwiss. 29, 29 (1941).



1830

“01/W NOYBIPUIZUOHUIONGTT-] pun -p AIp SN13aq IAIGHOPYUIISIN FIUI UIZJBSUBSYONSIOA UI[€ U] ssx
‘UAUTOUSFINe JYDIU IFTPISIH JOP SUIWMWONIOA §Op UoFam opinm UWIPMSTH-] s+
-4 g1 o1s Sn1joq UOIYBIJUIZUOY-UNIB[Y-] G'G/W 1og 11218 SUNpliqyeIUOWUIY AIBYSSIW UL [0pal puBy UOIIRIJUIZUONUIUR[Y IOISQY 19 4

LPI 9 ot 061 g'8T g6 (98T +|T — (& + | 199 | @L 00T o1/w Tt umyyuagg
- - — ey 1A sz - — — 998 | €L L6 — -

99 G- L 66 ‘L ¢y 68 +€§L — (6 + | g9F | 09 EF1 or/w S
- — - g g1 8¢ — - - 698 | €L 238 - —

3 g L 9 0% 0 1883 ~|OT — 161 —| IST | €% | €8 g'gr/m © o ueydogdAagy
— — — L34 a1 €6 - — - €8¢ | €¢ 01 — —

8928 99 PI 865 LL gg I8 +|T1¢ +|¥¢ + | 388 | €6 90T o1/ T T kxUIPNSIHp
— — |.og__ 1T I | — - — 198 | @¥ [4:] — -

qL6 Leg+ 59 G601 LLE 901 68T +| 091+ (€9 + | 899 | 661 | 161 0g/m © 0 wuepelusyg-p
144 6% 8 06 69 Sy (9T —| 1T +6 +| @13 | 09 191 o1/ut T upueeAueyd-)
— - — LY 06 | L& | — - — 6LE | 6€ 38T | — —

129 g'6L i 9%9 00T 6F (6L +|9¥ + L3 + 1| 3ES | TFL | €GI ot/m R Sdld S v
09 g‘s gt SL 6% o¢ (1 +T1 +]6 +| ¥9G | 96 GE1 o1/ T T T uIom9osy]
— = | — | 9 g'0g | 993 — — — | 893 | 96 931 — ) -

IeL L8 g‘ee 9¥L 01 8% |6 +|09 + |91 + | 8% | I€1 | 00T g1/ L

1€ g6 g9 9% QLT 1€ 89 —[% — @I +| 98T LL 96 Frrjw IR LU0 b
— — — g 81 S93 _- — — €98 [ I8 ¥8 — -

0F6 06T g'og LG 608 9¢ [81F +|¥8 + g€ + | gOL | LST | €IT or/w Tt T T uyRAp
€6 gl 01 8¢ 14 S%e P9 —| 9T —|€1 +| 138 | LS 98 or/w T T T ueAc
— — - e (4! i 14 _ - — G8¢ | €L gL —_ _

99LI 60% ¥ 0181 ¥ | G'L8 (60T +|¥Ig+ | L¥I+ | SL¥I| L8G | ¥61 o1/wt D L Aoy

*G — ot I 3% 44 ¥¢ ¥8 —|9T + |98 + | 081.| 68 GL o1/w oot T uueyr)
— - — a4 (4! €6 - - - ¥9¢ | 6L Ly - —

N | 1 9 N |1 ] o [ N]1T]O® [ N]|T]0®
JIOMIOT Yoidnzqe Sunppg 1191907 Yyoi[3nz B J— &4 usangsouruy
Funppg-yerwowwy 4 -yewowwy A -q® YonweiqIdp-fQ [oNBIQIBA-0 5

W0 § = 9IOIN PUn I3Ga] W JzJYSUY 1N UOWIN[0oAs)0)}TIssn(jjuesor)
0198y 19p 9qamodfuaisIN pun -19qerf -‘UITYSY) UOA ojIomneqqy dJI9p Junjjesiaqnusion
b eleqel

‘3131
o

N “19qo] = 1T ‘uayey) = ¥ :opuadary
wWO = UIYOY) 9IWU 9z)gsUY I USWIN]OAS)I0YIISST[J)uIesay)



— 1831 —

werden, welcher den Beweis zu fiihren versucht, dass die Eiweiss-Synthese sich haupt-
sichlich in der Zellkernsubstanz abspielt. Da Aminosaure-Synthese und Aminosgure-
Abbau in innigster Weise miteinander verkniipft sein werden, erscheint es vom physiolo-
gischen Standpunkt sehr wahrscheinlich, dass bestimmte Zellbezirke in den verschie-
denen Organen in dhnlicher Weise funktionieren.

Wir méchten endlich nochmals hervorheben, dass diese Untersuchungen mit den
urspriinglichen Beobachtungen von Weil-Malherbe (1. c.) nicht in Widerspruch stehen,
sondern diese durch eine andere Versuchstechnik erweitern.

Frl. Frieda Nebiker hat bei den Versuchen wertvolle Hilfe geleistet.

Basel, Physiologisch-chemisches Institut der Universitit.

217. Zur Kenntnis des Abbaues der Aminosiuren
im tierischen Organismus.
5. Die antipodische Hemmung des Aminosdure-Abbaues
von S. Edlbacher und 0. Wiss.
(25. X. 44.)

Als ,,antipodische Hemmung‘‘ bezeichnen wir bekanntlich die
Erscheinung, dass der enzymatische Abbau einer optisch aktiven
Substanz durch die Gegenwart des optischen Antipoden gehemmt
wird. Es wurde dieses Verhalten von einem von uns (E.) am Bei-
spiele der Histidase!) gezeigt. Auch F. Bamann?) hat solche Ver-
hiltnisse bei den Organproteasen entdeckt. Er konnte zeigen, dass
bei Versuchen mit d,!l-Leucylglycin die d-Peptidspaltung durch das
entstehende [-Leucin blockiert wird?). Gemeinsam mit H. Baur?)
haben wir auch {iber Versuche mit Peptidasen berichtet, die darauf
hinweisen, dass die I-Leucylglycinspaltung antipodisch durch das
d-Peptid gehemmt wird. FEine Beeinflussung der d-Alanin-oxydase
durch {-Alanin ist unter den damals gewidhlten Versuchsbedingungen
nicht erwiesen worden. In den beiden Mitteilungen iiber den Abbau
der Aminosiduren im Gehirn®) haben wir nun dieses Problem weiter
verfolgt und konnten zeigen, dass sich auch der oxydative Abbau der
Aminosiduren durch die Enzyme des Gehirnes antipodisch hemmen
lasst. Wie zu erwarten war, wird diese Hemmung weitgehend durch
die Konzentrationsverhiltnisse der Reaktionspartner beeinflusst. So
ist z. B. die Hemmung des I-Glutaminséure-Abbaues nur bei hohen
Substratkonzentrationen unter Messung des Sauerstoffverbrauches
Z. physiol. Ch. 265, 61 (1940).

Bioch. Z. 310, 119 (1941) und 310, 302 (1941).
Naturwiss. 29, 515 (1941).

Z. physiol. Ch. 270, 176 (1941).
Helv. 27, 1060 und 1824 (1944).
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